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6 -й СЪЕЗД ИНФЕКЦИОНИСТОВ РЕСПУБЛИКИ БЕЛАРУСЬ
интерференционного паттерна при ЭНМГ и повы-
шения амплитуды и улучшения формы вызванного 
моторного ответа при ТКМС.
Таким образом, включение в схему восстанови-
тельной терапии занятий на нейрореабилитацион-
ном роботе «Motion Maker» повышает ее эффектив-
ность, что доказано положительной динамикой в 
неврологическом статусе пациентов и результатами 
нейрофизиологического обследования. Эффектив-
ность терапии в большой степени зависит от дли-
тельности двигательных нарушений, в связи с этим 
рекомендуется начинать роботизированную меха-
нотерапию в подостром периоде заболевания.
ИЗУЧЕНИЕ КЛЕТОЧНОГО ИММУНИТЕТА 












Коксиеллез (лихорадка Ку) — природно-очаго-
вый риккетсиоз, распространенный на территории 
Астраханской области. Согласно данным К.М. Ло-
бана (2002), одной из фаз патогенеза данного забо-
левания является развитие аллергии [1]. Гиперчув-
ствительность замедленного типа (ГЗТ) относится к 
аллергическим реакциям IV типа и запускается по-
сле взаимодействия сенсибилизированных Т-лим-
фоцитов с антигенами. Сенсибилизация организма, 
протекающая по замедленному типу, как правило, 
облегчает течение инфекционного процесса, за ис-
ключением гиперергических реакций. Отмечено 
поражение почек и развитие почечной недостаточ-
ности как осложнение острого коксиеллеза [2]. В 
доступной литературе не освещён вопрос об особен-
ностях клеточного звена аутоиммунной аллергии к 
почечной ткани у больных коксиеллёзом.
Целью настоящей работы было изучение ги-
перчувствительности замедленного типа в реакции 
торможения миграции лейкоцитов с почечным экс-
трактом при коксиеллезе.
Под наблюдением находилось 130 больных со 
среднетяжелым течением коксиеллёза в возрасте от 
17 до 50 лет (123 мужчины и 7 женщин), госпита-
лизированных в Областную инфекционную клини-
ческую больницу им. А.М. Ничоги в 2008–2013 гг. 
Диагноз был поставлен на основании клинических 
данных, эпидемиологического анамнеза и резуль-
татов ИФА («CoxiellaburnetiiElisaIgG, IgM», Vircell) 
и ПЦР («АмплиСенс Coxiellaburnetii-FL», ФБУН 
«ЦНИИЭ»).
Все больные коксиеллёзом получали этиотропное 
и патогенетическое лечение. В качестве этиотроп-
ной терапии назначался доксициклин ежедневно в 
1-й день лечения по 200 мг, затем по 100 мг в тече-
ние 8 дней. Клиническое наблюдение и обследова-
ние больных коксиеллёзом проводилось в динамике 
(3–4 недели болезни). Материалом исследования 
служила венозная кровь, забираемая в утренние 
часы. Контрольную группу составили 30 доноров.
Для изучения особенностей формирования ГЗТ к 
ткани почек у больных коксиеллёзом проводили ре-
акцию торможения миграции лейкоцитов по методу 
ClausenI. в модификации TogeT. в агаровой среде 
[3]. Использовали почечный экстракт, полученный 
по методу Китаева М.И. [4]. Относительный ин-
декс миграции (ИМ) менее 80% и более 100% учи-
тывали в виде положительного результата реакции. 
Статистическая обработка результатов проводилась 
при помощи программы MicrosoftExel, использова-
ли критерий Стьюдента (t). Критический уровень 
значимости при проверке статистических гипотез в 
данном исследовании принимали равным 0,05.
Как показали наши исследования, больные кок-
сиеллезом поступали в стационар в среднем на 
6,6±0,5 день болезни. Длительность болезни со-
ставила 14,3±0,3 дней. У 30,8% больных (40 чел.) 
креатинин крови повышался в среднем до 183,7 мк-
моль/л; у 10,7% пациентов (14 чел.) креатинин по-
нижался до 45,4 мкмоль/л. Отмечались изменения в 
моче: у 12,3% пациентов (16 чел.) — белок от 0,033 
до 0,23 г/л, у 3,1% больных (4 чел.) — лейкоциты от 
10 до 20 в поле зрения.
На первой неделе болезни у 63,6% пациентов (21 
чел.) отмечалось торможение миграции лейкоцитов, 
ИМ понижался до 54,7±1,9%. Ускорение и нор-
мальная миграционная активность выявлялись в 2,3 
(p<0,01) и в 7,0 (p<0,001) раз реже, чем торможение 
соответственно у 27,3% (9 чел.) и 9,1% (3 чел.) боль-
ных. ИМ при ускорении повышался до 208,8±19,6%.
На второй неделе болезни торможение миграции 
лейкоцитов наблюдалось у 30,8% больных (36 чел.). 
ИМ понижался до 39,5±1,7% и был в 1,4 раза ниже, 
чем на первой неделе (p<0,001). Ускорение мигра-
ции лейкоцитов отмечалось у 43,6% больных (51 
чел.). ИМ повышался до 174,1±6,4%. В этот период 
нормальная миграционная активность лейкоцитов 
встречалась в 2,8 раза чаще, чем на первой неделе 
болезни (p<0,02) и отмечалась у 25,6% пациентов 
(30 чел.). При этом нормальная миграционная ак-
тивность лейкоцитов выявлялась в 1,7 раза чаще, 
чем повышенная (p<0,01). У 62,5% больных кокси-
еллезом (75 чел.) длительность болезни составила 
около двух недель.
На третьей неделе болезни торможение мигра-
ции лейкоцитов выявлялось у 33,3% больных (12 
чел.). ИМ понижался до 49,8±19%, но был в 1,3 
раза выше, чем на второй неделе болезни (p<0,001). 
Ускорение миграции лейкоцитов отмечалось в 1,7 
раза реже, чем на второй неделе (p<0,05) и реги-
стрировалось у 25% пациентов (9 чел.). ИМ повы-
шался до 156,4±7,2% и был в 1,3 раза ниже, чем на 
первой неделе болезни (p<0,05). У 41,7% больных в 
этот период наблюдался нормальный ИМ. Частота 
обнаружения нормальной миграционной активно-
сти лейкоцитов на третьей неделе болезни оказалась 
в 4,6 раза выше, чем на первой неделе (p<0,001). 
Длительность болезни около трех недель отмечалась 
у 27,7% больных (36 чел.). Большинство пациентов 
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выписались из стационара на 2–3 неделях болезни.
Длительность коксиеллеза до четырех недель от-
мечалась у 7,7% больных (10 человек). На четвертой 
неделе болезни торможение миграции лейкоцитов 
наблюдалось у 30% пациентов (3 чел.). ИМ соста-
вил 59,1±0,7% и был в 1,5 раза выше, чем на вто-
рой неделе (p<0,001). У 60,0% пациентов (6 чел.) 
выявлялось ускорение миграции лейкоцитов. ИМ 
повышался до 186,5±7,0% и был в 1,2 раза выше, 
чем на третьей неделе болезни (p<0,01). Нормаль-
ная миграционная активность наблюдалась лишь у 
10,0% больных (1 чел.).
Развитие очагов воспаления в паренхиматозных 
органах и аллергическая перестройка организма 
являются особенностью патогенеза коксиеллёза [1]. 
Таким образом, у больных коксиеллёзом выявлялась 
аутосенсибилизация к почечной ткани в реакции 
торможения миграции лейкоцитов с почечным экс-
трактом. Быстрый переход миграции лейкоцитов в 
фазу торможения на первой неделе болезни у боль-
шинства больных коксиеллезом характеризовало 
формирование полноценного иммунного ответа, 
соответствовало благоприятному течению заболе-
вания. Отсутствие перехода миграции лейкоцитов в 
фазу торможения говорило о задержке формирова-
ния иммунного ответа к возбудителю. Длительное 
сохранение ускорения миграции наблюдалось при 
затяжном течении.
Литература
1. Лобан, К.М. Риккетсиозы человека / К.М. Ло-
бан, Ю.В. Лобзин, Е. П. Лукин. — М.-СПб.: Из-
дательство ЭЛБИ — СПб., 2002. — 397 с.
2. Ruiz Seco, M. R. Q fever: 54 New cases from a 
tertiary hospital in Madrid / M. R. Ruiz Seco, M. 
Lopez Rodriguez, M. Esterbanez Munor et al // Rev. 
Clin. Esp. — 2011. — Vol. 211, № 5. — P. 240–244.
3. Clausen, I. Tuberculin-induced migration inhibition 
of human perepheral leucocytes in agarose medium / 
I. Clausen // Acta Allergol. — 1971. — Vol. 26. — P. 
56–80.
4. Китаев, М. И. Тканевая терапия при токсикозе 
беременных / М. И. Китаев, С. М. Лехтман // 
Акушерство и гинекология. — 1973. — № 9. — С. 
15–17.
ВЛИЯНИЕ ПРОТИВОВИРУСНОГО 
ЛЕЧЕНИЯ НА СОДЕРЖАНИЕ ЛИЗОЦИМА 
В СЫВОРОТКЕ КРОВИ БОЛЬНЫХ 









Вирусные гепатиты представляют глобальную 
проблему, затрагивающую все страны мира, неза-
висимо от их географического расположения, эко-
номики, культуры и религии. В России гепатиты, в 
том числе вирусный гепатит С (ВГС), продолжают 
оставаться серьезной медицинской, социальной и 
экономической проблемой, решение которой тре-
бует государственного вмешательства. В России на-
считывается более 2 млн. больных ХВГС [4, 5], но 
истинную заболеваемость HCV-инфекцией выяс-
нить довольно сложно. Это связано с особенностя-
ми течения данной инфекции — в 75–80% случаев 
бессимптомное течение, что влечет за собой позд-
нюю и, чаще, случайную диагностику (оперативное 
вмешательство, обследование в связи с беременно-
стью и др.).
Длительный период бессимптомного течения, 
несвоевременная диагностика, хронизация процес-
са, развитие фиброза в печени в течение первых 
трех лет у 17–20% [2] больных, а затем цирроза пе-
чени в 20–25% случаев с момента инфицирования 
в течение 10–15 лет, переход в гепатокарциному, 
устойчивость вируса к терапевтическому воздей-
ствию в 60% вызывают непрекращающийся интерес 
к изучению патогенеза, методов диагностики и но-
вых подходов к противовирусному лечению.
Несмотря на постоянное появление новых мето-
дов патогенетической и противовирусной терапии, 
лечение ВГС остается сложной и до конца нере-
шенной задачей.
Целью работы стало выяснение содержания ли-
зоцима в сыворотке крови больных ХВГС в зави-
симости от степени ферментативной активности и 
проводимого лечения.
Обследовано 120 больных хроническим вирус-
ным гепатитом С (ХВГС) в фазе репликации в воз-
расте 20–56 лет. Диагноз ХВГС подтвержден лабо-
раторными данными: нахождением антител к HCV 
класса IgM и спектра антител к четырем белкам 
HCV (core, NS3, NS4, NS5), а также — обнаружени-
ем RNAHCV в ПЦР. Стационарное обследование и 
лечение в течение 8–14 дней проводилось 90 боль-
ным ХВГС. При этом базисное лечение получали 
37 пациентов (19 чел. — с низкой степенью фермен-
тативной активности; 18 чел. — без ферментативной 
активности), 42 пациента (19 чел. — с низкой степе-
нью ферментативной активности, 23 чел. — без фер-
ментативной активности) — базисное в сочетании с 
циклофероном по схеме: по 2 мл внутримышечно 
1 раз в сутки в первые 2 дня, затем через 2 дня на 
третий снова 2 мл, всего 6–8 инъекций. Одиннадца-
ти пациентам (4 чел. — с низкой степенью фермен-
тативной активности и 7 чел. — без ферментативной 
активности) к базисной терапии были добавлены 
противовирусные препараты (ПВП): альфарона по 
3 млн., ингарон по 0,5 млн. внутримышечно 3 раза 
в неделю и рибамидил в дозе, зависимой от веса 
больного от 600 до 1200 мг в сутки ежедневно, кото-
рые пациенты получали кратковременно, находясь 
в стационаре (стартовое лечение).
Тридцать больных ХВГС после обследования в 
стационаре наблюдались и лечились амбулаторно, 
из них у 13 чел. ХВГС протекал с низкой степе-
нью ферментативной активности, у 17 чел. — без 
ферментативной активности. У этих больных был 
определен генотип вируса С (1в у 7 чел., 1а у 1 чел., 
3а — у 15, 3а/3с — у 5, 2а — у 3-х). Комплекс-
ное лечение с применением 3-х ПВП (альфарона, 
ингарон, рибамидил) больные ХВГС с 1 генотипом 
